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Fig．　5，　a．
（Note）
1）　Wi：　Wave　I　of　the
　Polarogram．　一
　Wii：　Wave　II　of　the
　Polarogram．
2）　Figures　indicate　PPW
　　of　the　eff’erent　serum
　　in七erms　of％agains七
　　100％　of　the　afferent
　　serum　PPW．
??
’
グ「xGI
　　I　is　．，
　　　trs．　．一C：　　　＼一｝，’
Efferent
Affe　rent
　　　 Comparison．of　Serum－PPW　between
Afi’erent　and　Efferent　blood　in　the　presenee
　　of　Fowl－Sarcoma　transplantation．
　家鶏肉ll重血液のP波よりするMP値は，　Table　7に示
す如く，明らかに腫瘍に入る〔輸入）血管内よりも，出る
（輸出）血管内の方が高値を示す。この間の比について比較
するとTable　7及びFig．5，　a）の如く一一・FM明らかに，腫瘍
Fig。5b．　Comparison　of　Serum　Elec七rophoretic
patterns　between　Aft’eren七and　Efferent　blood
in　the　presence　of　Fowl－Sareoma　transplan七ation．
より出る輸出血管内の血漿P波は高く，WIの平均は1．16，
WIIのそれは：L12で何れの場合にも有意な差異を示すこ
とが認められる。
　同時にこれをPhosphate　buffer内で泳動すると輸出血
液内のAlbumin濃度は，輸入1血液よりも著明に減少し，
これに代ってGlobulin峯相当部分（五つの峯に分れる）の
中で，特にα一Glob．と考えられるG1峯〔仮称）の著増がみ
られる。
11巻5／6号 佐々木一Mucoproteinの産生起源 371
111．小括並びに考按
　慢性肝障害白鼠のMP値の低下状態に，吉田肉腫を移植
すると，P波よりするMP値は再び上昇傾向を示す。即ち
肝機能障害により一旦低下しfo　MP値は，悪性腫瘍の合併
によって，再び増量する。このことは悪性厘瘍により増量
するMPが肝機能とは一応無関係に，換言すれば腫瘍組織
の発育と何らかの関係をもつて産生されはせぬかと，考え
られる。臨床的に見た第1篇記載の肝硬変症と肝癌併発時
の如く，またGreenspan5）が肝硬変症に大葉性肺炎，あ
るいは肺癌の合併をみた場合の如く，一応同義のMP増加
が証明された。しかしこのことのみによって肝産生MPと
厘瘍産生MPの存在を結論することは勿論早計であり，特
にこの場合ある例はMP上昇率極めて少なく，ある例は高
く認められ一定しないことは特に肝障害実験条件が一定し
難いことと，肉腫移植に対する反応条件上の個体差働蟻
は純系を用いても）によるものと考えられる。従ってかか
る実験条件下の成績によって劃一的な考察を行うことは無
論差握えねばならないが，孜ぎの点は確実とみられよう。
　即ち肝障害動物の肉唖移植の場合は対照に比べて明らか
にMP増加率が低い。　これには肝産生MPが腫瘍の移植
に対する反応として動員されるとして，そのDepotが事
．前の障害によって欠乏し，また産生機能の撃退があるため
に起き’る現象であるとの考えも成立つが，腫瘍の代謝に関
連したMP増加という見地では，本実験はなお48時撚目
までの観察にとどまるため（動物は採血その他の影響で，
死亡してしまう）恐らくはそれ以後の時聞において営まれ
る代謝変化に注目する必要があろう。従ってかかる考察が
成立つとしてもこれらの事実は，腫瘍産生MPの存在を少
なくとも否定する成績ではなく，むしろ生理的MPの動員
とこれに遅れ一且つ覆われつつ増加して来る煙瘍産生MPの
存在を麦持すると考えた。
　家鶏肉腫を用いた実験によれば，肉腫内をとおる血．液は
これを通過した後においてMPの増加を来たす。また電気
泳鋤像の上ではAlbuminの減少とMP増加に符合する
Gt分引の増加を認める。
　このことは腫瘍時に増量するMPの起源に対して，少な
くとも肝臓機能の関与という条件を除く一証左といえよう。
さらにこの場合pH　7．8における血漿電気泳動像はAlbu－
min分国の他に五つの分屑に分れ，これをG1～G5と仮称
したが，（別報の予定）これはMacKinleygj）が雛鶏につい
て濾紙電気泳動で一つのAlbumin五つの分屑が認められ
ると述べる成績に一致する。私はこの5箇のGlobulin分
暦の中，G．は大体群動度よりαr分屑に相当するものと推
定した。このG】が輸出血液では輸入1血液より有意に増量
し，しかもAlbumin分暦が逆に輸出血液の方でより減少
を示すことは，Albuminの利用においてG，形成が営まれ
るものと考えられよう。またMPはWinzler，　Meh12L’）に
よると電気泳動的にはα1－Glob．と一致することが知られ
ている。これを併せ考えると，腫瘍組織によってAlb．は
正常組織以上に消費され，また腫瘍自身がMPの増量に関
与していると考えられはしまいか。
　さらにここで考慮せねばならぬことは，家鶏肉腫のもつ
悪性｝厘瘍と’しての性格の問題である。　いわゆるVirus－
tumorとして，．特にそれが粘液変性なるMPと極めて関
連の深い化学的特性を示す代謝を営む．とすれば，癌の代謝
と同列に見てよいか否かという点で考えられなければなる
まい。
　この点について私はここで見出した事実が癌特異の現象
とはいい切れないにしても，上述来の肝産生MPのみが血
清内のMP変動を麦配するものではない。病変局所所産と
してのMPの存在を肯定したいbまたさらにかかる産生過
程を辿るMPの異性（笹井のいう不均一性）の存在を麦持．
したい。本来かかる実験にさいして癌はその原発臓羅，組
織像，及び臨床像の多岐に亘る事実から，すべてに普遍妥
当なモデル実験を試みることは困難といわねばなるまい。
敢えて本実験によって，癌局所に産生されるMPの存在を
も消極的ながら主張しても黒麦えないと考える。
全編の総括並びに考按
　以上の各項において私は一応その都度実験意図と得た成
績を小括しつつ．これを考按したが，こ．こに全編を総覧して
2，3の：文献的考i察を加えたい。
　第1編に述べた如く，教室を始め多くの研究者の報告に
よってP濾液法の臨床知見に普く整理されたが，私はP
濾液波の消長をもつて，血清MPの代謝変動の観察を行っ
た。つまりWinzler，笹井，吉田及び和田らの発表に従っ
てP濾液波の変化よりMP代謝の動き’を直接把握しよう
と考え，特にP的にみてその減少を来たす肝硬変と，再
び増加を来たす肝癌の併発に着目し，これらの病変が如何
にしてMPのかかる動態を麦配するか。　MPの肝産生説に
対して癌局所産の事実はないか。つまり血清MPの産生起
源についての研究を試みたものである。その．結果を要約す
ると，血清瓢Pは正常生理的状態においては肝において産
生される。　この点については笹井，Greenspanを始め比
較的年になってこれを主張ないし肯定する報告を認める。
私の今回の研究によっても，特に肝の代償能をより越えた
広範且つ慢性の変化にさいしては，明らかMPにの減少が
みられる。のみならず血洗の差異に注目する時，肝静脈の
みに有意に多いMP含量を証明出来たnこのことによって
一応生理酌状態においては何らかの意義をもつたα一Glob．
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の下心暦として，MPは肝より末梢血中に移行するといえ
よう。
　：文献的にみた場合この見解は諸家の説くところに一致す
るものであるが，これまでのところ1血流閥の関係にまで論
及したものはない。また愚論は爾早であるかもしれないが，
肝小葉申心部の変化に一致するところがら，MP代謝はそ
の部分において営まれるものと考えている。次ぎに，
　癌血清MPの増量は癌局所産生を経た：ものが，これに与
ると考える。却ち硬変肝の血清MP低下時においても肉腫
併肇実験にまれば上昇がみられる。家鶏肉腫の輸出入血液
においては明らかに輸出血液内のMPは多い。これはP法
の上においても電気泳動像の上でも一致する事実である。
従って多く論議の余地は免れ得ないにしても，少なくとも
かかる腫瘍病態局所において，肝と無関係のMP増生がみ
られた事実はこの結論を附議する成果とみなしたい。
　文献上LustigL”］）は動静脈血申含水炭素の測定により静
脈血中にしばしば多いところがら，その組織由来を説ぎ，
Shedlovsky24），は泳動所見に．おいて，　a－Glob．の組織破壊所．
産を説き，WeisbrodL’5）の賛同を得，またWinzlerも腫
瘍のさいの動気脈血のP活性の比較からMP腫瘍産生を
説いている。
　Gershz6），　CatchpolL’7），　Enge128）等の説は結合iblk基質の
脱重合による水溶性物質としてのMPに触れている。なお
a－Glob．分屑の痛的変化に関するDeicher29）の見解によれ
ば，Alb．の破壊で形成されたアミノ酸がGlob．へと分化
構成される過程が，特定病的状態では未分化にとどまる部
分として増加することを論じ，飛躍的の難はあるとしても
私の異質的晶晶al　MPの考え方からは興昧ある点である。
しかしこの点前述のWinzlerはアミノ酸組成から調査し
てAlb．とMPの移行関係を否定している。私の今回の結
果では一応Deicherの考えに合致するが，とに角Alb．の
滅少がa－Glob．の増加，そしてMPの増加となって認めら
れた。また立揚はやや異なるにしてもCa七chPQI、の説くと
ころも私の知見に一致し，今後結合織の低距合化傾向がこ
れらの実験範囲内で如何なる程度に営まれまたそれが癌の
増殖と如何なる関係があるかは追求されなければなるまい。
　以上を総括してti］1清MPの肝産生並びに肝外産生を，主
張するとともに，その消長については癌のさいの増量は癌
局所の産生に由記すると考える。
結 論
　P法により血清MPを測定し，　その産生起源を追求し
次ぎの結論を得た。
　1）生理的状態の血清MPは肝臓において産生される。
　2）その産生母地としては肝小葉中心部が関与するもの
と推論する。
　3）病的状態で増量するMPには，肝臓以外で産生され
るMPの存在を認める。
　4）特に癌のさいには癌組織内において，如何にしてか
Alb．の消耗と関連し，　MPの産生が営まれる。
　5）肝で産生されるMP及び癌局所で産生されるMP
等のもつ理化学的特性や生物学的意義については教室にお
ける別の研究成果に期待する。
　（本研究は文部省科学研究費の補助に負うた。）
　　　　　　　　　　　　　　　　（昭和32．5．30受付）
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